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“O caminho faz-se caminhando” 
Caminhante, as tuas pegadas 
São o caminho e nada mais; 
Caminhante não há caminho, 
O caminho faz-se ao andar. 
Ao andar faz-se o caminho 
E ao olhar-se para atrás, 
Vê-se a senda que jamais, 
Se há-de voltar a pisar. 
Caminhante não há caminho, 
Somente sulcos no mar. 
 
(António Machado) 
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Resumo  
Introdução – A Síndrome Metabólica (SM) tornou-se num dos maiores desafios mundiais de 
saúde pública. Ultimamente tem-se dado uma importância crescente ao papel das 
apolipoproteínas como marcadores de aterosclerose e risco cardiovascular.  
Objectivos – Comparar os percentis de perímetro da cintura de Fernandez et al. com os de 
Sardinha et al., específicos para os adolescentes portugueses; Comparar os valores da 
razão apoB/apoA1 de adolescentes obesos com e sem SM; Estudar a relação entre a razão 
apoB/apoA1 em adolescentes obesos e a presença de antecedentes familiares de doença 
cardiovascular (DCV). 
Metodologia – Estudo transversal, observacional e analítico, em adolescentes obesos e pré-
obesos, entre os 12 e os 18 anos de idade, acompanhados entre Março de 2010 e Outubro 
de 2013, na Consulta de Obesidade Pediátrica do Departamento de Pediatria do Hospital de 
Santa Maria.  Os valores das variáveis antropométricas e restantes marcadores bioquímicos 
foram recolhidos à data da consulta mais próxima das análises do perfil lipídico, 
independentemente de se tratar de uma consulta de primeira vez ou de seguimento.  
Resultados – A amostra incluiu 108 indivíduos entre os 12 e 18 anos (14,73 ± 1,51 anos) 
sendo 52,8% do sexo feminino e 87,6% preenchendo critérios de obesidade (IMC ≥ P97). O 
critério de diagnóstico de SM mais prevalente foi o perímetro da cintura ≥ P90. A prevalência 
de SM utilizando-se os percentis de Sardinha (25,9%), foi superior à encontrada utilizando 
os de Fernandez (21,3%) (p=0,025), verificando-se também diferenças entre géneros, com 
prevalência superior no sexo masculino  (p=0,038). Os adolescentes com SM apresentaram 
valores significativamente superiores de peso (p=0,019), IMC (p=0,012), perímetro da 
cintura (p= 0,021), pressão arterial sistólica (0,000), coltotal/HDL (p=0,002), triglicéridos 
(p=0,000), e inferiores de HDL (p=0,007). Encontraram-se diferenças significativas na 
prevalência de SM entre os quartis da razão apoB/apoA1 (p=0,004). Não se verificaram 
diferenças significativas entre os valores das apolipoproteínas dos indivíduos com e sem 
antecedentes familiares de DCV. 
Conclusão – Sugere-se a necessidade de investigações futuras de base populacional, que 
investiguem a associação entre as apolipoproteínas e a SM na população pediátrica 
portuguesa. 
Palavras-chave: síndrome metabólica, adolescentes, obesidade pediátrica, apolipoproteínas, 
risco cardiovascular. 
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Abstract  
Background – Metabolic Syndrome (MS) has become a major public health challenge. 
Apolipoproteins have been linked to atherosclerosis and recently suggested as an alternative 
to lipoproteins in prediction of cardiovascular risk.  
Aims – To compare the different age- and gender-specific waist circumference references 
curves, proposed by Fernandez including European-American and by Sardinha including 
Portuguese adolescents; to compare apolipoproteins concentrations between obese 
adolescents with or without MS; to assess whether apoB/apoA1 ratio is associated or not 
with family history of heart disease;  
Methods – Observational cross-sectional study, including adolescents between 12 and 18 
years old attending an Obesity Management Program specifically designed for overweight 
and obese adolescents in a central hospital. Gender, age, anthropometric and biochemical 
markers were collected and all blood evaluations were performed at least after a 12 hour 
fasting period. 
Results – Of the 108 adolescents studied, median age 14,7 years, 52,8% were girls, 87,6% 
were classified as obese (BMI≥P97) and the remaining as overweight. Increased waist 
circumference was the most prevalent MS criteria and no adolescent presented 
hyperglycemia or fulfilled the five MS criteria. 25,9% of the adolescents presented MS 
according to Sardinha’s reference curves. This value was significantly higher than when 
Fernandez’s percentiles were used (p=0,025). There was a significant difference of MS 
prevalence between genders, with males showing a higher prevalence (p=0,038). 
Adolescents with MS presented significantly higher weight (p=0,019), BMI (p=0,012), waist 
circumference (p= 0,021), systolic blood pressure (0,000), total cholesterol/HDL ratio 
(p=0,002) and triglycerides (p=0,000), and lower HDL (p=0,007). Significantly MS prevalence 
differences were found between apoB/apoA1 quartiles (p=0,004). No differences were found 
according to a positive family history of heart disease. 
Conclusions – There is need for a populational-based study that aims to assess whether the 
apoB/apoA1 ratio is associated with metabolic syndrome in the Portuguese pediatric 
population. 
Keywords: metabolic syndrome, adolescents, pediatric obesity, apolipoproteins, 
cardiovascular risk. 
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Introdução 
A Síndrome Metabólica (SM) tornou-se num dos maiores desafios de saúde pública 
a nível mundial.1 Caracteriza-se por uma constelação de perturbações metabólicas 
que, quando associadas, traduzem um risco muito superior de doença 
cardiovascular (DCV) e diabetes mellitus tipo 2 (DM2).2  A obesidade, considerada 
como a epidemia do século XXI3, é um dos principais pilares deste síndrome e o seu 
aumento parece persistir,4-6 continuando a representar custos económicos diretos e 
indiretos muito elevados.7,8 À semelhança da população adulta, também na pediatria 
se tem verificado um aumento da prevalência da obesidade. Estima-se que existam 
mais de 43 milhões de crianças (35 milhões destas nos países em desenvolvimento) 
pré-obesas e obesas, encontrando-se 92 milhões em risco de excesso de peso em 
2010, números que enfatizam a necessidade de intervenções direcionadas à 
população pediátrica, dado o risco aumentado de morbilidade e mortalidade 
prematura nestes indivíduos.9 
Na última década, estudos em adultos têm vindo a priveligiar o papel das 
apolipoproteínas em detrimento da tradicional medição da concentração sérica de 
partículas lipídicas, como marcadores de aterosclerose e de risco cardiovascular.10-12 
Recentemente têm surgido alguns estudos em crianças e adolescentes que visam 
demonstrar a forte associação entre a razão das apolipoproteínas pro e 
antiaterogénicas, a SM e o risco cardiovascular,  principalmente em indivíduos com 
antecedentes familiares de DCV. Sabendo que a aterogénese se inicia 
precocemente e de forma assintomática, a deteção dos indivíduos em risco 
acrescido, o mais cedo possível, torna-se crucial, permitindo a adoção de estratégias 
preventivas e terapêuticas adequadas ao seu controlo. 
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Revisão da Literatura 
Obesidade infanto-juvenil em Portugal e no Mundo 
Nos últimos anos tem ocorrido um crescimento contínuo da epidemia da obesidade, 
definida em 1998 pela OMS como um dos mais graves problemas de saúde pública 
mundial da actualidade.13-15 Caracterizada por um excesso patológico de massa 
gorda acumulada no indivíduo, a obesidade, e principalmente a obesidade visceral16, 
constitui um dos principais fatores modificáveis de morbilidade e mortalidade.17 Esta 
acumulação excessiva de massa adiposa resulta de uma sucessão de balanços 
energéticos positivos, em que a quantidade energética consumida é superior à 
utilizada.  
Apesar de estudos recentes sugerirem uma contribuição de 40 a 70% dos fatores 
genéticos para o valor do Índice de Massa Corporal (IMC)18 e a transmissão entre 
gerações de genótipos poupadores de energia (thrifty genes),19-21 o aumento 
ponderal que se verificou nas últimas décadas foi, essencialmente, influenciado por 
um ambiente obesogénico.22,23 Em poucas décadas verificou-se uma modificação 
acentuada de estilos de vida.24 Surgiram as grandes superfícies de venda de 
produtos alimentares, desenvolveram-se alimentos prontos a consumir, com elevado 
teor de açucares, gordura e sal e verificaram-se avanços tecnológicos que permitem 
a execução de tarefas com menor gasto energético. As zonas urbanas cresceram, 
apresentando uma elevada densidade populacional, a acessibilidade às redes de 
transportes permite a fácil mobilidade de pessoas que têm cada vez menos tempo 
para dedicar às tarefas domésticas e à sua própria alimentação. São essencialmente 
estes fatores ambientais os responsáveis major pelo ambiente promotor de 
obesidade em que se vive actualmente.24 No entanto, é também sabido, que certas 
Que relação entre a razão apoB/apoA1, a Síndrome Metabólica e a história familiar de doença cardiovascular em 
adolescentes obesos? 
 
Ana Mafalda Figueiredo Magalhães | Mestrado em Doenças Metabólicas e Comportamento Alimentar           16 
 
etnias e comunidades apresentam maior predisposição para a obesidade, pesando 
nestes casos fatores de influência genética e metabólica,5 mas também fatores 
socio-económicos, encontrando-se prevalências mais elevadas nas classes sociais 
menos favorecidas.25 
A preocupação crescente com a obesidade infantil deve-se ao aumento do risco das 
crianças e jovens obesos de desenvolverem obesidade grave na idade adulta, com 
comorbilidades cardiometabólicas e mortalidade precoce.26,27 A obesidade infantil é 
considerada a condição pediátrica mais comum a nível mundial,28 cuja taxa de 
crescimento se tem mantido estável, adicionando por ano, 400 mil crianças, aos 
cerca de 45 milhões de jovens com excesso de peso existentes.29 Para além disso 
apresentam também um risco acrescido de morbilidade e mortalidade, uma vez que 
quão mais precoces são os efeitos cardiometabólicos provocados pela acumulação 
de massa adiposa excessiva, mais graves serão esses mesmos efeitos a longo 
prazo.23,26,27 Este conjunto amplo de comorbilidades, como a hipertensão arterial 
(HTA), dislipidemias, inflamação crónica, hiperinsulinemia e DM2, perturbações 
ortopédicas e respiratórias, alterações do ciclo menstrual, problemas psicossociais, 
gastroenterológicos e neurológicos, têm efeitos graves na qualidade de vida das 
crianças e adolescentes obesos e na comunidade em que estão inseridos, com uma 
elevada sobrecarga económica.30,31  A estimativa dos custos indiretos da obesidade 
em Portugal, no ano de 2002, foi de 199,8 milhões de euros. Cerca de 58% dos 
custos atribuídos à mortalidade resultam de 18 733 potenciais anos de vida ativa 
perdidos, em 3 mortes masculinas para cada morte feminina e os 41,6% dos custos, 
relativos à morbilidade, representam 1,6 milhões de dias de incapacidade anuais, 
principalmente por faltas ao trabalho associadas a doenças do sistema circulatório e 
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DM2.8 Somam-se a estes os custos diretos, que perfazem uma quantia importante 
do total dos gastos em saúde.7 
A obesidade, particularmente a infantil, é uma doença associada a estilos de vida e 
requer uma abordagem multifatorial, orientada para a adoção de hábitos 
saudáveis.22 
O Índice de Massa Corporal (IMC), criado por Quetelet (também designado por 
Índice de Quetelet), consiste na fórmula atualmente generalizada para a 
classificação da obesidade, dado tratar-se de um parâmetro pouco dispendioso, de 
fácil utilização e com elevada correlação com a massa gorda.32 Apesar de ser um 
dos métodos antropométricos mais utilizados, deve ser utilizado com precaução uma 
vez que, por não permitir a identificação da composição corporal e não identificar o 
nível de adiposidade, o mesmo IMC pode significar riscos de morbilidade e 
mortalidade diferentes em grupos populacionais distintos.33  
Dada a constante variação fisiológica da composição corporal e a dinâmica do 
crescimento, torna-se necessário o recurso a tabelas de referência para a avaliação 
do IMC em idade pediátrica.33-35 Dependente da idade e do género, o IMC aumenta 
durante os primeiros 2 anos de vida, decresce até aos 6-8 anos (ressalto 
adipocitário, que traduz um aumento da adiposidade corporal e que quão mais 
precoce maior o risco de ocorrência de obesidade), aumentando novamente até à 
idade adulta.36   
Apesar de existirem diferentes tabelas de referência de IMC, de um modo geral 
classificam-se como obesas as crianças e adolescentes cujo IMC é igual ou superior 
ao percentil 95 e com pré-obesidade/excesso de peso as crianças e adolescentes 
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com um IMC igual ou superior ao percentil 85 e inferior ao percentil 95, sendo os 
percentis específicos para a idade e género.35,37,38  
Na revisão do Programa Nacional de Saúde Infantil e Juvenil de 2013, adoptaram-se 
as curvas de crescimento da OMS (excesso de peso ≥1DP ou P85, equivalente a 
25kg/m2 de IMC aos 19 anos; obesidade≥2DP ou P97, equivalente a 30kg/m2 de IMC 
aos 19 anos). Foram publicadas na sequência do Estudo Multicêntrico realizado pela 
OMS entre 1997 e 2003,39 tendo como fundamentos para a sua substituição pelas 
anteriores do CDC, a metodologia utilizada na sua construção, que as torna mais 
próximas a curvas-padrão, e a possibilidade da sua utilização à escala mundial, 
dada a elevada promoção da sua utilização pela OMS.  
 
Os resultados do primeiro estudo de prevalência de excesso de peso e obesidade 
infantil em Portugal foram publicados em 2004, por Padez e colaboradores.40 Este 
estudo teve como objectivo, determinar a prevalência de obesidade e excesso de 
peso, em crianças portuguesas dos 7 aos 9 anos e documentar a tendência de 
evolução do IMC entre 1970 e 2002, tendo sido desenvolvido entre Outubro de 2002 
e Junho de 2003. Os resultados demonstraram uma prevalência elevada (31,5%) de 
excesso de peso (critérios de Cole, 2000 (IOTF)35) nas crianças portuguesas, 
quando comparadas com outros países da Europa, mas semelhantes a países do 
mediterrâneo como a Espanha (30%), a Grécia (31%) e a Itália (36%). Para além 
disso, verificaram também um aumento do IMC das crianças, entre 1970 e 2002, 
tendo-se verificado um aumento mais rápido entre 1992-2002, resultante do 
aumento mais rápido do peso relativamente à altura.  
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Vários estudos têm sido feitos, em Portugal, para determinar a prevalência de 
excesso de peso e obesidade em crianças e adolescentes. Em 2011, Antunes e 
Moreira publicaram uma revisão de 21 estudos de prevalência realizados na 
população pediátrica portuguesa.41 Do total, seis foram realizados em crianças (dos 
dois aos nove anos), quatro em adolescentes (dos 10 aos 19 anos) e 11 em ambos. 
A análise dos trabalhos demonstrava a utilização de diversos critérios existentes 
para a classificação de sobrepeso e obesidade em pediatria. Nos indivíduos até aos 
dez anos, predominaram as definições do CDC.42 Segundo estes critérios, as 
frequências de sobrepeso variam entre os 9,1% e os 27,4% nos rapazes e os 13,4% 
e os 26,5% nas raparigas e de obesidade variam entre os 5,9% e os 19,8% para os 
rapazes e os 6,1% e os 21,3% para as raparigas. Nos adolescentes utilizaram-se 
predominantemente os critérios da IOTF,35 encontrando-se valores, no caso do 
sobrepeso, de 13,4% a 28,6% para os rapazes e 8,8% e 25,6% para as raparigas, e 
no caso da obesidade, entre os 3,2% e os 13% para os rapazes e os 0,6% e os 
5,8% para as raparigas.  
Em 2007 iniciou-se a primeira avaliação do programa COSI Portugal.29 O WHO – 
European Childhood Obesity Surveillance Initiative (COSI), consiste no primeiro 
Sistema Europeu de Vigilância Nutricional Infantil tendo Portugal assumido a 
coordenação Europeia desta iniciativa. O COSI Portugal visa a criação de uma rede 
de informação sistemática (a cada 2 anos) comparável entre os países da Europa, 
sobre as características do estado nutricional de crianças dos 6 aos 8 anos.  
No primeiro ano de avaliação (2007/2008) participaram 13 países dos 22 inscritos, 
tendo-se articulado este projeto com as várias Administrações Regionais de Saúde 
do Continente e com as Direções Regionais de Saúde dos Açores e da Madeira, em 
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Portugal. O COSI consiste num estudo descritivo, do tipo transversal, tendo sido 
avaliadas 3765 crianças dos 6 aos 8 anos (média de idades: 7,0 anos ± 0,7 DP) do 
1.º ano e 2.º ano de 181 escolas.43 As crianças foram avaliadas através de 
parâmetros antropométricos (peso e estatura) por 74 examinadores que receberam 
a mesma formação relativa aos procedimentos e utilizaram-se os três critérios 
internacionalmente reconhecidos (IOTF, CDC e OMS) para a classificação do estado 
nutricional. Adicionalmente foram aplicados dois questionários compreendo variáveis 
relativas à família e ao ambiente escolar.  
 
Figura 1 – Estudo COSI Portugal (INSA, 2008)29,43 - Estado nutricional de acordo 
com diferentes critérios de classificação (IOTF, CDC, OMS)  
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Obesidade na Adolescência 
A adolescência, definida cronologicamente pela OMS como o período entre os 10 e 
os 19 anos, é uma fase de modificações psicológicas e físicas, bem como de 
grandes transformações no que diz respeito às interacções sociais e das relações 
com os pares.44  
Do ponto de vista do desenvolvimento físico, compreende o período desde o 
aparecimento dos caracteres sexuais secundários até à cessação do crescimento 
somático. No entanto, o processo psicológico da adolescência começa antes da 
puberdade e continua depois da cessação do crescimento somático. Consiste num 
período crítico de maturação cerebral que suporta o desenvolvimento do 
pensamento abstracto.45 Durante esta fase do desenvolvimento, as respostas 
emocionais ainda não estão consolidadas e os jovens exploram uma variedade de 
estilos e métodos de expressão afetiva. São também evidentes nesta fase, 
melhorias significativas no processo congnitivo e no funcionamento intelectual, 
ocorrendo o desenvolvimento de funções executivas incluindo o pensamento 
abstrato, organização, planeamento e a tomada de decisão e a inibição de 
respostas.46-48 
Os adolescentes constituem um grupo heterogéneo, apresentando grande 
variabilidade biológica, psicológica e de desenvolvimento emocional e que a 
transição da idade infantil para a adulta não ocorre de forma contínua e uniforme 
mas antes de forma assíncrona e com frequentes períodos de regressão.49 
 
Que relação entre a razão apoB/apoA1, a Síndrome Metabólica e a história familiar de doença cardiovascular em 
adolescentes obesos? 
 
Ana Mafalda Figueiredo Magalhães | Mestrado em Doenças Metabólicas e Comportamento Alimentar           22 
 
A IOTF estima que, globalmente, 200 milhões de crianças e adolescentes em idade 
escolar têm excesso de peso ou obesidade, sendo 40-50 milhões obesos e que nos 
membros da União Europeia mais de 20% dos jovens em idade escolar têm excesso 
de peso ou obesidade, equivalendo a mais de 12 milhões de crianças e 
adolescentes.50 Nos EUA, dados do NHANES indicam que, cerca de 16,9% de 
crianças e adolescentes com idade entre os 2 e os 19 anos são obesos. Entre 1976-
1980 e 2009-2010, a prevalência da obesidade mais que duplicou, sobretudo no 
género masculino.51 
No âmbito de um trabalho de doutoramento, foi realizado um estudo da prevalência 
da obesidade infanto-juvenil em Portugal Continental entre 2007-2008, nos 
adolescentes entre os 10 e 18 anos (média 13,7 ± 2,2 anos), que frequentavam o 
ensino básico (2º e 3º ciclos) e secundário oficial (n=5708) . Dos adolescentes 
estudados 22,6% apresentaram excesso de peso e 7,8% obesidade, sendo quer a 
obesidade quer o excesso de peso superiores nos rapazes e adolescentes mais 
jovens.52 
A obesidade pediátrica deve ser considerada como uma doença crónica e, dado os 
números assustadores que indicam a sua prevalência atual, constitui um grave 
problema de saúde pública com inúmeras co-morbilidades tanto a curto prazo (para 
a criança/adolescente), com consequências psicológicas, aumento dos fatores de 
risco cardiovascular, asma e inflamação crónica e a longo termo (para o adulto ex-
jovem obeso), apresentando desvantagem socio-económica, persistência da 
obesidade e dos fatores de risco cardiovascular e aumento da morbilidade e 
mortalidade prematura.53,54 
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Síndrome Metabólica 
Em 1923, Kylin55 foi o primeiro a identificar um conjunto de perturbações metabólicas 
que constituem fatores de risco cardiovascular, identificando um cluster de HTA, 
hiperglicemia e gota. Anos mais tarde, em 1947, Vague56 apontou a obesidade 
andróide como o fenótipo de excesso de gordura corporal mais relacionado com 
complicações metabólicas, nomeadamente a DM2 e as DCV. 
No entanto, o grande impulso na caracterização desta síndrome deu-se em 1988, 
quando Reaven designou este conjunto de fatores de risco cardiovascular como 
síndrome X e destacou o papel das alterações da tolerância à glicose (descrevendo 
a insulinorresistência) na sua fisiopatologia.57 Identificou-a como um cluster de 
insulinorresistência, hiperglicemia, HTA e dislipidemia, com diminuição das HDL e 
aumento das VLDL. 
A SM, também conhecida como síndrome de insulinorresistência58 ou quarteto 
mortal,59 apesar dos diferentes critérios de diagnóstico, é aceite como um conjunto 
de fatores que quando associados, aumentam o risco cardiovascular2,60-62 e de 
DM2.63 Esta constelação de fatores inclui a intolerância à glicose, 
insulinorresistência, obesidade central, dislipidemia e HTA e apresentam-se em 
simultâneo em número superior ao que pode ser atribuível ao acaso.2,61 Esta 
síndrome é considerada atualmente como um grande problema de saúde pública 
mundial1 apesar da sua etiologia não estar completamente determinada. Para além 
da proposta de Reaven57 que atribui à insulinorresistência e ao hiperinsulinismo as 
causas fisiopatológicas de SM, surgiram outros autores que admitem que a 
obesidade visceral e a cintura hipertrigliceridémica sejam os principais responsáveis 
pelo aparecimento da síndrome.16  
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Figura 2 – Vias Metabólicas da pré-diabetes e SM64 
A maioria dos indivíduos pré-diabéticos e com SM 
são obesos. O aumento do tecido adiposo resulta na 
elevação dos Ácidos Gordos Livres (AGL) circulantes 
e de outras adipocinas. Estas estão aparentemente 
relacionadas com o estado pro-inflamatório e pro-
trombótico. O aumento dos AGL estimula a insulinoresistência a nível muscular, que 
contribui para o aumento da glicemia. A longo prazo, o aumento dos AGL circulantes 
induz a disfunção da célula β a nível pancreático, por lipotoxicidade, que por sua 
vez, resulta num aumento mais significativo da glicemia. Os AGL são provavelmente 
também responsáveis pelo aumento do output da glicose hepática, piorando a 
hiperglicemia, e pela hipertrigliceridemia, que por sua vez, diminui os níveis das HDL 
plasmáticas. O estado pró-inflamatório, por sua vez agrava a insulinorresistência. 
Vários autores sugerem também que este estado pró-inflamatório e protrombótico 
agrava o risco cardiovascular. 
 
Diferentes grupos propuseram definições de SM distintas, que apresentam 
diferentes valores de corte mas incluem os mesmos critérios de diagnóstico. O 
primeiro grupo foi da OMS,65 em 1998, que sugeriu os critérios de 
insulinorresistência e intolerância à glicose ou diabetes como componentes 
essenciais, associados a pelo menos dois dos seguintes: HTA, hipertrigliceridémia 
e/ou diminuição das HDL, obesidade (definida pela razão cintura/anca ou IMC), e 
microalbuminúria. Em 1999, o EGIR (European Group for the Study of Insulin 
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Resistance) apresentou uma proposta modificada dos critérios da OMS, substituindo 
o diagnóstico de diabetes pela presença de hiperinsulinemia.66 
No ano de 2001 surgiu a proposta dos critérios de diagnóstico do grupo da US 
National Cholesterol Education Program: Adult Treatment Panel III (ATPIII),67 que 
destacavam o risco cardiovascular, com o objectivo de identificar facilmente os 
indivíduos que apresentavam alto risco. A heterogeneidade dos critérios de 
diagnóstico não permitia a comparação entre os vários estudos desenvolvidos por 
não utilizarem, ou as mesmas condições, ou diferentes pontos de corte. 
A American College of Endocrinology68 publicou um consenso, em 2002, sugerindo a 
designação de síndrome de insulinorresistência ao invés de SM salientado que a 
insulinorresistência é uma condição que origina o aparecimento de outras patologias 
mas que não deve ser constituída como doença só por si. Os quatro fatores que 
identificaram (à semelhança das anteriores definições) foram a hipertrigliceridemia, 
diminuição do colesterol HDL, HTA, e hiperglicemia de jejum ou pós-PTGO. 
Segundo Eckel, Grundy e Zimmet, a definição da OMS enquadra-se mais numa 
perspectiva de investigação enquanto a definição do ATP III é mais útil na prática 
clínica uma vez que é uma ferramenta de fácil utilização que permite identificar 
facilmente os indivíduos que apresentam um risco cardiovascular acrescido.1  
 
Síndrome Metabólica em pediatria 
À semelhança da definição de SM nos adultos, também na pediatria foram sugeridas 
diversas definições desta condição, nomeadamente ao nível dos valores de corte 
dos diferentes critérios da população pediátrica.69 
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Uma revisão de vinte e sete publicações,70 englobando quarenta definições 
diferentes de SM em crianças e adolescentes verificou que a maioria destas 
definições era adaptada da definição do ATP III. A utilização de diferentes definições 
leva a uma grande discrepância na análise da prevalência de SM pediátrica, 
impossibilitando a comparação entre diferentes estudos.71 
 
Quadro 1 – Comparação das diferentes definições de SM em idade pediátrica 
 Cook, 200372 Ferranti, 200473 IDF, 200574 
HDL ≤40 mg/dL <50 mg/dL <40 mg/dL 





a idade e 
género) 
≥P75 (específico 
para a idade e 
género) 
≥P90 (ou ponto 
de corte dos 





a idade, altura e 
género) 
>P90 (específico 
para a idade, altura 
e género) 
Hipertensão 
arterial ≥ 130/85 
mmHg 





Apesar dos fatores genéticos e ambientais envolvidos no processo fisiopatológico de 
SM,75 a obesidade central é o fator mais correlacionado com o risco 
cardiometabólico.76 Deste modo, é óbvio pensar-se que o aumento da prevalência 
de SM, à semelhança da obesidade, tem vindo a aumentar entre os mais jovens, 
surgindo cada vez mais cedo, aumentando a sua gravidade.5,77-81 O estudo 
INTERHEART11 demonstrou que fatores como a DM2, fatores psicossociais e a 
razão apoB/apoA1 apresentavam um risco 3 a 4 vezes superior de ocorrer um 
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enfarte agudo do miocárdio (EAM). Indivíduos com SM apresentam um risco 2 a 3 
vezes superior de desenvolver um EAM ou um acidente vascular cerebral (AVC), e 5 
vezes superior de desenvolver DM2, em relação a indivíduos sem SM.82 No entanto, 
existe pouca informação relativamente ao impacto a longo prazo de SM em crianças 
e adolescentes, o que pode estar relacionado com a falta de consenso relativamente 
à definição da síndrome nesta população. 
Em 2009, Braga-Tavares e Fonseca,83 visando determinar a prevalência de SM 
pediátrica, de acordo com 3 critérios diferentes (Cook, 2003, de Ferranti, 2004 e IDF, 
2005), realizaram um estudo numa amostra de 237 adolescentes pré-obesos e 
obesos portugueses (idades mínima 10 e máxima 20 anos) que ingressavam num 
programa multidisciplinar para o tratamento do excesso de peso. Cerca de 53% da 
amostra estudada era do género feminino, com uma média de 13,4 anos, 89% era 
obesa, e os restantes foram classificados como pré-obesos. Dos participantes, 
15,6%, 34,9% e 8,9% cumpriram a definição de Cook72, de Ferranti73 e da IDF74, 
respectivamente, sendo diagnosticada a SM. Nenhum adolescente cumpriu os 5 
critérios em simultâneo de acordo com as três definições utilizadas, sendo a 
obesidade abdominal a condição mais prevalente, e a hiperglicemia de jejum a 
menos prevalente. Resultados semelhantes foram publicados num estudo em 
crianças, de Pedrosa e colaboradores, em 201084, de base populacional (n=82, 7-9 
anos de idade), no qual encontraram uma prevalência de SM de 15,8%, utilizando os 
critérios de Cook.72 A obesidade abdominal também foi apontada como condição 
mais frequente, presente em todas as crianças. Descreveram também como 
condições frequentes a pressão arterial elevada, redução das HDL e 
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hipertrigliceridemia, não tendo nenhuma criança apresentando intolerância à glicose, 
apesar de descreverem hiperinsulinemia em 7,3% da amostra. 
Nos últimos anos alguns estudos têm apontado a maior tendência das crianças 
diagnosticadas com SM para apresentarem um risco cardiovascular 
aumentado81,82,85 e parecem existir evidências que o diagnóstico e tratamento 
precoces dos fatores de risco metabólico se traduzem num maior impacto a nível do 
indivíduo e da comunidade.74,86,87 
 
Aterogénese e Lesões Ateroscleróticas 
A aterogénese inicia-se nos primeiros anos de vida, tendo já sido identificadas 
lesões na aorta e coronárias de crianças de 10 anos e jovens adolescentes88,89. O 
estudo Pday,89 analisou aortas e coronárias de cerca de 3000 indivíduos entre os 15 
e os 34 anos que morreram de causas externas, entre 1987-94. Tal como os 
previsto, conseguiram confirmar o início da aterogénese em indivíduos muito jovens, 
e que a ocorrência de lesões com significado clínico em jovens adultos é fortemente 
influenciada por fatores de risco cardiovascular (como o tabaco, diabetes e a 
obesidade). Os autores defendem que os resultados obtidos permitem reforçar a 
importância da identificação precoce de crianças e adolescentes com risco 
cardiovascular acrescido (por acumulação de fatores de risco), visando a prevenção 
de patologia futura, sendo que a prevenção primária da aterosclerose deve iniciar-se 
o mais cedo possível. 
A etiopatogénese da aterosclerose inclui fatores hemodinâmicos, trombóticos, e 
metabólicos, em conjunto com fatores intrínsecos da parede arterial.90,91 A 
aterosclerose é uma doença progressiva, caracterizada pela acumulação de 
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gorduras e elementos fibróticos na parede das artérias. As primeiras lesões 
ateroscleróticas consistem na acumulação subendotelial de lípidos e proteínas 
seguidas da proliferação de macrófagos e elementos celulares da íntima, 
promovendo a fibrose e originando células esponjosas.90,91 A localização da 
formação das lesões deve-se, essencialmente, às diferenças na dinâmica do fluxo 
sanguíneo. A estrias lipídicas formam-se sequencialmente ao longo da vida, 
inicialmente na aorta (na primeira década de vida) e posteriormente nas artérias 
coronárias (na segunda década de vida) e nas artérias cerebrais (na terceira e 
quarta décadas de vida).91 Apesar de não terem significado clínico, estas estrias são 
percursoras de lesões mais graves caracterizadas pela acumulação de gordura, 
células de músculo liso e macrófagos. 
 
Apolipoproteínas e risco cardiovascular 
As lipoproteínas permitem o transporte de partículas hidrofóbicas num plasma 
aquoso e consistem em estruturas micelares que contêm um núcleo rico em 
colesterol e/ou triglicéridos, e uma camada exterior constituída por fosfolípidos e 
proteínas. A transferência lipídica é regulada por enzimas (lipases), por receptores 
celulares específicos e por componentes proteicos, as apolipoproteínas (apo).92 
Dados recentes sugerem que o colesterol não-HDL (representado pelas LDL, IDL e 
VLDL), as apoA1 e as apoB podem identificar indivíduos em risco cardiovascular 
aumentado, constituindo melhores indicadores relativamente às LDL. Cada partícula 
de LDL, IDL e VLDL transporta apenas uma molécula de apoB.93 Deste modo, a 
quantificação das apoB representa o total de partículas lipoproteicas 
proaterogénicas, enquanto a quantificação do colesterol não-HDL representa o seu 
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conteúdo em colesterol.94 Recentemente, alguns grupos de investigação têm 
defendido a quantificação das partículas aterogénicas como o dado clínico mais 
importante a monitorizar na DCV.95 Argumentam que o risco cardiovascular está 
diretamente relacionado com a quantidade de partículas aterogénicas circulantes 
que entram em contacto com a parede vascular e a quantificação das apoB 
representa a melhor estimativa para quantificar as partículas aterogénicas.94-97  
Vários estudos em adultos demonstraram que os níveis da apoB representam um 
valor preditivo superior ao das LDL relativamente ao risco de eventos 
cardiovasculares e à progressão da DCV.96,98 A utilização das LDL (cálculo através 
da Fórmula de Friedewald) pode ainda estar comprometida quando os níveis de 
triglicéridos estão elevados (superiores a 2,5 mmol/L).99 A apoA1, presente nas HDL, 
interage com os receptores HDL e estimula a lecitina-colesterol aciltransferase 
(LCAT), permitindo a esterificação do colesterol, um dos processos do transporte 
reverso do colesterol, tendo também efeitos anti-inflamatórios e antioxidantes.12  
A relação do risco cardiovascular com as lipoproteínas séricas é principalmente 
determinada pelo balanço entre as partículas proaterogénicas (que contêm apoB) e 
as antiaterogénicas (que contêm apoA1).96 Estudos realizados em adultos 
identificaram a razão apoB/apoA1 elevada como o fator de risco aterosclerótico mais 
forte.96,100 O estudo INTERHEART, caso-controlo realizado em 52 países11, incluindo 
mais de 15 mil indivíduos, demonstrou que nove fatores de risco cardiovascular 
modificáveis (tabaco, exercício físico, ingestão de hortofrutícolas, consumo de 
álcool, hipertensão arterial, diabetes, obesidade visceral, fatores psicossociais, e a 
razão apoB/apoA1) contribuiram para a quase totalidade do risco atribuível 
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populacional (PAR) de EAM. Destes fatores, a razão apoB/apoA1 contabilizava 
metade do PAR.10,11  
O Bogalusa Heart Study estudo epidemiológico longitudinal bi-racial dos factores de 
risco cardiovascular desde o nascimento à idade adulta permitiu identificar que 
níveis reduzidos de apoA1, da razão apoA1/apoB e da razão LDL/apoB em crianças 
estavam fortemente relacionados com a incidência de enfarte nos pais.85 Em 2008, 
um caso-controlo que incluiu 100 indíviduos com doença coronária e 98 controlos 
saudáveis com o objectivo de verificar a associação entre a doença coronária e os 
diferentes rácios entre lipoproteínas e apolipoproteínas, o tamanho das LDL e outros 
factores de risco cardiovascular tradicionais na população indiana, também resultou 
numa associação forte e positiva entre a razão apoB/apoA1 e a doença 
cardiovascular, indicando os autores que consiste num indicador potente de 
diagnóstico de doença coronária.101 
Mais recentemente surgiram também alguns trabalhos que demonstram a 
importância do perfil apolipoproteico como preditor da aterogénese, relacionando o 
espessamento do complexo íntima-média das artérias carótidas, marcador precoce 
de aterosclerose, e a estenose coronária com valores elevados de apoB e da razão 
apoB/apoA1.100,102-104 No entanto, as linhas orientadoras atuais seguem uma 
abordagem com base na colesterolemia, não incluindo a quantificação das 
apolipoproteínas da rotina clínica.10 
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Razão apoB/apoA1 e Síndrome Metabólica 
Dada a associação demonstrada entre a SM e o risco cardiovascular2, têm sido 
realizados estudos para determinar a associação entre a razão apoB/apoA1 e a SM. 
Em 2006, Sierra-Johnson e colaboradores105, analisando uma amostra do 
NHANESIII de 2964 indivíduos, verificaram uma forte associação entre a razão 
apoB/apoA1 e a presença de cada um dos componentes individuais de SM 
(definição do ATPIII), a SM e a insulinorresistência, defendendo que o aumento da 
razão apoB/apoA1 poderia constituir-se como um dos critério de definição de SM, 
contribuindo para a explicação do risco cardiovascular acrescido destes doentes. 
O estudo da razão apoB/apoA1 como critério de previsão do risco cardiovascular em 
pediatria é recente e ainda limitado. No entanto, nos últimos anos surgiram algumas 
publicações em que se verificaram associações positivas entre a razão apoB/apoA1, 
a obesidade/SM e o desenvolvimento de DCV na população mais jovem e que 
levam alguns investigadores a sugerirem que este índice deveria ser incluido na 
rotina clínica e até como critério de diagnóstico de SM em pediatria.106,107 
Em 2009, Sellers e colaboradores106 apresentaram um estudo de coorte em que 
pretendiam descrever os perfis lipoproteicos e apolipoproteicos e a sua relação com 
os fatores de risco cardiovascular numa amostra de 1238 crianças australianas 
aborígenas. Verificaram que os rapazes que apresentavam valores de apoB/apoA1 
no quartil superior do coorte eram os que apresentavam também aos valores mais 
elevados do score Z de IMC, score Z do perímetro da cintura, da percentagem de 
gordura corporal, pressão diastólica e prevalência de SM. No caso das raparigas, as 
que pertenciam ao quartil superior da razão apoB/apoA1 eram também as que 
apresentavam valores mais elevados do perímetro da cintura, percentagem de 
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gordura corporal e prevalência de SM. Dados que, segundo os autores, sugerem 
que a razão poderá constituir um critério para a identificação do risco cardiovascular 
em crianças australianas de origem aborígena.106 
Mais recentemente, em 2010, Erdeve e colaboradores publicaram um estudo no 
qual admitiam a utilidade da razão apoB/apoA1 na previsão do risco cardiovascular 
em crianças com SM.107 Analisaram 198 crianças obesas e 41 controlos saudáveis, 
num estudo transversal, em Ankara, na Turquia. Verificaram que apesar do nível de 
apoA1 não demonstrar diferenças significativas entre crianças obesas e não obesas, 
os valores de apoB e a razão apoB/apoA1 eram significativamente superiores no 
grupo obeso, relativamente ao grupo de controlo (p=0,001), e que a razão 
apoB/apoA1 significativamente aumentada nas crianças com SM relativamente às 
crianças obesas sem SM. Para além disso ainda demonstraram uma correlação 
positiva com os triglicéridos e negativa com as HDL, tendo concluído que existe uma 
relação entre a razão apoB/apoA1 e a SM em crianças obesas. 
Também em 2010 surgiu uma publicação de Ounis et al., que estudou o efeito do 
exercício físico na razão apoB/apoA1.108 Esta intervenção englobou 16 crianças 
obesas que ingressaram num programa de 8 semanas de treino individualizado à 
taxa máxima de oxidação de gordura, e 16 controlos. Após as 8 semanas, 
verificaram reduções significativas da razão apoB/apoA1. Verificaram também 
diminuição do IMC, glicemia, trigliceridemia, pressão arterial e aumento das HDL. No 
grupo de intervenção, 10 crianças cumpriam os critérios de classificação de SM no 
início do estudo, tendo-se verificado que todas elas deixaram de os cumprir no fim 
do estudo. No grupo de controlo não foram encontradas quaisquer alterações 
significativas.  
Que relação entre a razão apoB/apoA1, a Síndrome Metabólica e a história familiar de doença cardiovascular em 
adolescentes obesos? 
 
Ana Mafalda Figueiredo Magalhães | Mestrado em Doenças Metabólicas e Comportamento Alimentar           34 
 
O Cincinnati National Growth and Health Study, um estudo prospetivo cujo objectivo 
era estudar os determinantes das apolipoproteínas B, A1 e a razão apoB/apoA1 em 
797 raparigas (402 etnia afroamericana e 395 etnia caucasiana) dos 10 aos 19 
anos.109 Este estudo teve uma duração de 9 anos e revelou diferenças no grupo 
afroamericano, que apresentou valores mais baixos de apoB, da razão apoB/apoA1 
e valores mais elevados de apoA1. Morrison e colaboradores têm realizado 
recentemente estudos que demonstraram a associação entre ciclos menstruais 
desregulados e o risco cardiovascular, SM, obesidade e Síndrome do Ovário 
Poliquístico.110,111 Neste estudo conseguiram também relacionar os ciclos 
menstruais superiores ou iguais a 42 dias, quando associados ao 
hiperandrogenismo, com o aumento da razão apoB/apoA1, em raparigas pós-
menarca entre os 14 e os 19 anos.  
Em 2012 foi realizado um trabalho de investigação do Programa Doutoral em Saúde 
da Criança e do Adolescente da Universidade Federal de Pernambuco, em Recife, 
por Barreto Neto e colaboradores, em que um dos objectivos era investigar a 
associação entre a razão apoB/apoA1 e a SM em adolescentes brasileiros com 
excesso de peso.112 O estudo transversal de base populacional, permitiu aos autores 
encontrarem uma associação significativa entre a razão apoB/apoA1 e os 
componentes de SM. E à semelhança dos autores de estudos anteriores, 
consideraram a importância da razão apoB/apoA1, como indicador de risco 
cardiometabólico, defendendo a sua inclusão na prática clínica.  
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Objectivos 
Enquadrados na revisão da literatura efectuada, definiram-se como objectivos gerais 
para esta investigação: 
 Avaliar se os adolescentes obesos com SM apresentam uma razão 
apoB/apoA1 significativamente superior aos obesos que não cumprem os 
critérios de diagnóstico de SM. 
 Avaliar se os adolescentes com antecedentes familiares de DCV apresentam 
uma razão apoB/apoA1 superior aos adolescentes sem estes antecedentes.  
Definiram-se como objectivos específicos:  
 Comparar as tabelas de referência do perímetro da cintura de Fernandez et 
al.,  com as de Sardinha et al., específicas para os adolescentes portugueses. 
 Comparar os valores da razão apoB/apoA1 de adolescentes obesos com e 
sem critérios de SM. 
 Estudar a relação entre a razão apoB/apoA1 em adolescentes obesos e a 
presença de antecedentes familiares de DCV. 
As hipóteses em estudo são: 
 As tabelas de referência do perímetro da cintura de Sardinha et al., 
específicas para a população pediátrica portuguesa, são mais sensíveis que 
as de Fernandez et al.  
 Adolescentes obesos com SM apresentam valores da razão apoB/apoA1 
superiores aos adolescentes obesos sem SM; 
 Adolescentes obesos com história familiar de DCV apresentam valores da 
razão apoB/apoA1 superiores aos adolescentes obesos sem história familiar 
de DCV. 
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Metodologia 
Desenho do estudo 
O presente trabalho envolveu um estudo do tipo transversal, observacional e 
analítico, tendo como população alvo adolescentes obesos e pré-obesos, entre os 
12 e os 19 anos de idade. 
 
Amostra  
Foi utilizada uma amostra não probabilística intencional. A recolha de dados ocorreu 
entre Novembro de 2012 e Janeiro de 2014 e envolveu a análise dos registos 
clínicos dos adolescentes obesos e pré-obesos acompanhados entre Março de 2010 
e Outubro de 2013 na Consulta de Obesidade Pediátrica do Hospital de Santa 
Maria, Centro Hospitalar Lisboa Norte, EPE (HSM-CHLN). A Consulta de Obesidade 
Pediátrica, integrada no Serviço de Pediatria Médica do Departamento de Pediatria 
do HSM/CHLN foi criada em Maio de 2001 e presta assistência a crianças e 
adolescentes com obesidade que lhe são referenciados segundo critérios pré-
definidos. Foram considerados como critérios de inclusão a idade entre os 12 e 19 
anos e a existência de dados laboratoriais de apoB e apoA1.  
A idade, em anos, foi calculada como a diferença entre a data da consulta e a data 
de nascimento, com valor aproximado às décimas.  
Consideraram-se como pré-obesos os adolescentes que apresentaram um IMC 
entre o percentil 85 e 97 e obesos os adolescentes que apresentaram um IMC igual 
ou superior ao percentil 97, segundo os percentis específicos para a idade e género, 
desenvolvidos pela OMS, 2007.39  
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Considerou-se como critério de exclusão a ausência de dados relativos à 
quantificação das apoA1 e apoB. Dos registos clínicos analisados, 108 cumpriram os 
critérios de inclusão.  
Para a realização deste trabalho foram solicitadas as devidas autorizações, tendo-se 
obtido parecer favorável da Diretora do Departamento de Pediatria, Prof. Doutora 
Maria do Céu Machado, do Presidente do Conselho de Administração, da Comissão 
de Ética para a Saúde do CHLN/FML e do Conselho Científico da Faculdade de 
Medicina (documentos em anexo). 
 
Colheita de dados 
A colheita dos dados foi realizada com base na consulta dos registos clínicos e 
incluiu o  género, idade, dados antropométricos (peso, estatura, perímetro da 
cintura), pressão arterial,  e dados laboratoriais (glicose em jejum, hemoglobina A1C, 
triglicéridos, colesterol total, HDL, LDL, apoB, apoA1, lipoproteína (a), insulina e 
péptido C). 
Os valores das variáveis estudadas foram recolhidos à data da consulta mais 
próxima da colheita de análises do perfil lipídico, independentemente de se tratar de 
uma consulta de primeira vez ou de seguimento. 
 
Dados clínicos  
Na Consulta de Obesidade Pediátrica do Departamento de Pediatria do HSM – 
CHLN, a  pesagem  é efetuada numa balança mecânica ou electrónica, calibrada até 
0,1 quilogramas (Kg) e com capacidade para pesar até 150 Kg. O peso dos doentes 
é medido em Kg e registado até ao decigrama mais próximo (0,1 Kg). O doente é 
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pesado com roupa interior ou roupas leves, sem sapatos ou adornos. A medição da 
estatura é realizada em estadiómetro, após a pesagem, sem sapatos, sem adornos 
de cabelo, na posição de pé, com os pés bem assentes no chão e ligeiramente 
afastados fazendo um ângulo de 60º e os calcanhares encostados à superfície 
vertical do estaturómetro, os ombros nivelados e os braços posicionados ao longo 
do corpo, com a cabeça posicionada no Plano de Frankfurt. O IMC é calculado com 
base na fórmula de Quetelet [IMC = Peso (Kg)/estatura (m2)] e o valor introduzido 
nas tabelas de percentis da OMS constantes do Programa Nacional de Saúde 
Infantil e Juvenil de Junho de 2012. Considera-se obesidade quando IMC igual ou 
superior a P97 (ou +2 z-scores) e excesso de peso quando IMC entre P85 (ou +1 z-
score) e P97. O perímetro da cintura é medido com uma fita métrica não extensível 
de teflon sintético indeformável com 0,5 a 1 cm de largura, segundo o procedimento 
descrito por Cameron. A medição é realizada directamente sobre a pele, com a 
criança/ adolescente em pé, com os pés juntos e bem assentes no chão e com os 
braços relaxados e pendendo livremente, colocando a fita métrica em plano 
perpendicular ao eixo vertical do corpo e paralelo ao chão, em redor do abdómen, ao 
nível do bordo superior da crista ilíaca, no final de uma expiração normal. 
A pressão arterial é medida com oscilómetro utilizando uma braçadeira cujo 
insuflador tenha uma largura de pelo menos 40% do perímetro braquial, medido a 
meio da distância entre o acrómio e o olecrânio, e comprimento entre 80-100% do 
referido perímetro. Quando se detetam valores tensionais elevados, estes são 
confirmados pelo método auscultatório, sendo a PA sistólica determinada no 1º ruído 
de Korotkoff (K1) e a PA diastólica no 5º ou, se impossível, no 4º ruído de Korotkoff 
(K5 ou K4). Os valores de PA são registados de acordo com a idade, sexo e 
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percentil de estatura, com base no Programa Nacional de Saúde Infantil e Juvenil – 
DGS38, de acordo com as tabelas de referência norte americanas do National High 
Blood Pressure Education Program.113 
 
Definição de Síndrome Metabólica  
Para a definição de SM foi utilizada a proposta de Cook et al.72 que define a SM 
aquando da presença de pelo menos 3 dos seguintes critérios, existindo já 
obesidade, definida segundo as curvas de percenti da OMS, específicas para a 
idade e género (IMC ≥Percentil 97) (Quadro 2): 
 
Quadro 2 – Critérios de Cook et al., para diagnóstico de SM 
 
HDL ≤40 mg/dL 
Triglicéridos ≥110mg/dL 
Perímetro da cintura 
≥P90 (específico para a idade e 
género) 
Pressão arterial 
≥P90 (específico para a idade, altura 
e género) 
Glicemia jejum ≥110mg/dL 
 
Para definição do critério de PC ≥ percentil 90 utilizaram-se duas tabelas de 
referência diferentes, as curvas de percentis de PC de Fernandez114 e de 
Sardinha115, específicas para adolescentes portugueses dos 10 aos 18 anos. 
Utilizaram-se as tabelas de percentis referenciadas no Programa Nacional de Saúde 
Infantil e Juvenil, para a definição do componente de pressão arterial ≥P90 
específicas para a idade, género e altura.38 
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Antecedentes familiares de Doença Cardiovascular   
Foram considerados como tendo antecedentes familiares de DCV os indíviduos 
cujos processos apresentavam registos de antecedentes familiares de EAM e AVC 
(familiares diretos). 
 
Avaliação Laboratorial   
A seguinte avaliação laboratorial prescrita na consulta é realizada após 12 horas de 
jejum: hemograma, glicemia, insulinemia, HbA1C, perfil lipídico (colesterolemia total, 
e doseamento das lipoproteínas LDL e HDL; trigliceridemia; apoB e apoA1), 
aminotransferases (ALT e AST), uremia e creatininemia, função tiroideia (TSH e 
T4L) e análise sumária de urina. 
 
Análise Estatística  
A análise estatística foi feita com recurso ao software IBM® SPSS® Statistics 21. 
De acordo com os objectivos do estudo apresentados anteriormente foram 
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Tabela 1 – Variáveis qualitativas nominais 
Variável Qualitativa Escala 
Género – Feminino/Masculino Dicotómica 
Presença de SM, definição de Cook  
(presença de pelo menos 3 critérios; utilizando os percentis de PC 
de Fernandez114 ) – Sim/Não  
Dicotómica 
Presença de SM, definição de Cook  
(presença de pelo menos 3 critérios; utilizando os percentis de PC 
de Sardinha115) – Sim/Não 
Dicotómica 
 
Antecedentes familiares de DCV (EAM/AVC) – Sim/Não Dicotómica 
 
 
Tabela 2 – Variáveis quantitativas 
V. Quantitativa Escala V. Quantitativa Escala 
Idade decimal (anos) Contínua Hemoglobina A1C (%) Contínua 
Estatura (cm) Contínua Trigliceridémia (mg/dL) Contínua 
Percentil Estatura OMS Discreta Colesterol total (mg/dL) Contínua 
Peso (kg) Discreta HDL (mg/dL) Contínua 
IMC (kg/m2) Contínua Colesterol total/HDL Contínua 
Percentil IMC OMS Discreta LDL (mg/dL) Contínua 
Perímetro da cintura (cm) Contínua apoB (mg/dL) Contínua 
Percentil de PC de Fernandez Discreta apoA1 (mg/dL) Contínua 
Percentil de PC de Sardinha Discreta Razão apoB/apoA1 Contínua 
Pressão Arterial Sistólica (mmHg) Contínua Lipoproteína (a) (mg/dL) Contínua 
Pressão Arterial Diastólica 
(mmHg) 
Contínua Insulinemia (mU/L) Contínua 
Percentil de PA (para a idade, 
género e percentil de estatura) 
Discreta 
Péptido C (ng/mL) Contínua 
Glicémia (mg/dL) Contínua 
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A análise estatística foi dividida em duas partes: 1) caracterização da amostra, onde 
se descreve a amostra total, face às diferentes variáveis em função do género e 2) 
análise dos resultados dos testes aplicados para verificar as hipóteses de 
investigação colocadas. 
Para a caracterização da amostra efectuou-se a distribuição de frequências absoluta 
e relativa percentual, por género, e a estatístística descritiva para todas as variáveis 
quantitativas, analisando-se a  média (M), desvio-padrão (DP), máximo (MAX) e 
mínimo (MIN). 
Para verificar as diferenças das variáveis quantitativas entre géneros, foi utilizado o 
Teste t de Student para amostras independentes. 
Avaliou-se a prevalência de SM na amostra total e por géneros realizando-se 
novamente uma distribuição de frequências, absoluta e relativa percentual. 
Para a comparação dos valores das diferentes variáveis quantitativas em estudo 
entre indivíduos com e sem SM, foram criadas as variáveis qualitativas nominais 
dicotómicas (sim/não) “Presença de SM de Cook (utilizando os PC de Fernandez)” e 
a “Presença de SM de Cook (utilizando os PC de Sardinha)”, quando o indivíduo 
apresentava 3 ou mais componentes de SM. Para testar as diferenças entre a 
presença de SM utilizando-se as duas referências diferentes de PC de Fernandez e 
Sardinha, realizou-se o Teste t de Student para amostras emparelhadas. 
Para a comparação das médias das variáveis quantitativas em estudo entre 
indivíduos com e sem SM, recorreu-se ao Teste t de Student para amostras 
independentes. Dividiu-se seguidamente a amostra por quartis da razão 
apoB/apoA1, criando-se a variável, “quartis apoB/apoA1”, qualitativa ordinal, e 
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realizou-se o teste one-way ANOVA para verificar se existiam diferenças da 
prevalência de SM entre os vários grupos. 
Posteriormente, compararam-se as médias das variáveis quantitativas em estudo 
entre indivíduos com e sem antecedentes familiares de DCV utilizando-se para tal o 
Teste t, à semelhança dos anteriores. 
Foi realizado o teste de correlação de Pearson para avaliar a relação entre as 
variáveis componentes de SM e outros parâmetros de risco cardiovascular em 
estudo. 
Utilizou-se como referência para aceitar ou rejeitar a hipótese nula um nível de 
significância (α) ≤ 0,05, para todos os testes realizados. 
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Resultados 
A amostra em estudo incluiu 108 indivíduos com idades compreendidas entre os 
12,0 e 18,1 anos, com média de 14,73 ± 1,51 anos, sendo 52,8% da amostra do 
género feminino (Tabela 3). A grande maioria dos indivíduos estudados preenche os 
critérios de obesidade (87,6%, dos quais 46,7% rapazes e 53,3% raparigas), o que 
já era esperado dada a natureza desta consulta. 
 
 
Tabela 3 – Frequência absoluta e relativa percentual por género e por classificação 





O critério de diagnóstico de SM mais prevalente foi o perímetro da cintura ≥P90 
(84,2% utilizando-se os percentis de Fernandez e 96,9% os de Sardinha) e o menos 
prevalente a hiperglicemia em jejum, não existindo nenhum indivíduo que 
preenchesse este critério. Não houve também nenhum indivíduo a apresentar os 5 







Masculino 51 47,2 Pré-obesidade 13 12,4 
Feminino 57 52,8 Obesidade 92 87,6 
Total 108 100 Total 108 100 
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Tabela 4 – Frequência relativa percentual da distribuição dos componentes de SM 
apresentados pela totalidade da amostra  
Componentes de SM (Cook) %  




HDL ≤40mg/dL 31,4 
 
Triglicéridos ≥110mg/dL 25,2 
 
PC Fernandez ≥P 90 
(específico para a idade e género) 
84,2 
 
PC Sardinha ≥P 90 
(específico para a idade e género) 
96,9 
 
Glicemia ≥110mg/dL 0,0 
 





0 11,1 5,6 
1 33,3 31,5 
2 34,3 37,0 
3 14,8 16,7 
4 6,5 9,3 
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Tabela 5 – Estatística descritiva das variáveis quantitativas da amostra total (n=108)  
(M – média; DP – desvio-padrão; MAX – máximo; MIN – mínimo)  
  M DP MIN MAX 
Idade 14,73 1,51 12,0 18,1 
Estatura 164,16 7,36 149,6 182,0 
Peso 85,89 15,85 51,0 128,6 
IMC 31,76 4,89 21,2 45,0 
Perímetro cintura 100,81 11,23 75,0 134,5 
PA Sistólica 122,74 12,55 93,0 159,0 
PA Diastólica 60,99 10,60 39,0 85,0 
Glicose 83,29 6,80 64,0 101,0 
A1C 5,42 0,39 4,5 6,6 
Triglicéridos 92,64 55,82 23,0 332,0 
Colesterol total 151,50 29,07 72,0 263,0 
HDL 47,31 11,97 26,0 99,0 
Colesterol total/ HDL 3,33 0,82 1,9 6,7 
LDL 86,01 24,59 31,0 189,0 
apoB 70,02 18,47 23,0 124,0 
apoA1 130,19 23,39 85,0 258,0 
apoB/apoA1 0,55 0,16 0,20 1,2 
Lp(a) 27,50 28,46 2,0 128,0 
Insulina 19,45 10,12 4,6 57,5 
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Tabela 6 – Teste t de Student para comparação das variáveis em estudo, por 
género  
Género 
 Masculino Feminino  
 
M DP M DP P 
Idade 14,69 1,47 14,76 1,55 0,812 
Estatura 167,30 7,93 161,29 5,45 0,000 
Peso 89,14 17,17 82,94 14,06 0,045 
IMC 31,67 4,94 31,84 4,89 0,865 
Perímetro 
cintura 
101,88 12,73 99,86 9,75 0,382 
PA Sistólica 124,41 10,93 121,11 13,88 0,192 
PA Diastólica 61,18 11,47 60,81 9,78 0,860 
Glicose 84,16 6,13 82,53 7,31 0,217 
A1C 5,45 0,40 5,39 0,37 0,518 
Triglicéridos 95,54 59,75 90,00 52,41 0,614 
Colesterol total 148,55 29,49 154,18 28,68 0,319 
HDL 44,52 10,39 49,75 12,80 0,026 
Colesterol total/ 
HDL 
3,49 0,88 3,19 0,76 0,068 
LDL 86,17 26,93 85,87 22,57 0,952 
apoB 68,63 19,43 71,26 17,65 0,462 
apoA1 127,02 20,16 133,04 25,79 0,183 
apoB/apoA1 0,55 0,18 0,55 0,15 0,795 
Lp(a) 22,11 25,40 34,25 31,03 0,093 
Insulina 18,79 9,63 20,03 10,59 0,541 
Péptido C 1,77 0,86 2,04 0,59 0,120 
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Prevalência de Síndrome Metabólica no total da amostra e por género 
A amostra total apresentou uma prevalência de SM de 21,3% e de 25,9%, utilizando 
respectivamente as tabelas de referência de PC de Fernandez e de Sardinha, 
(Tabela 7). Foram encontradas diferenças significativas para a presença de SM, 
utilizando as duas tabelas de percentis de PC (p=0,025) (Tabela 8).  
 
Tabela 7 – Prevalência de SM na amostra total (utilizando os percentis de perímetro 
da cintura, de Fernandez e de Sardinha)  
 SM (Percentis de PC de Fernandez) SM (Percentis de PC de Sardinha) 
 
 Sim Não Sim Não Total 
N 23 85 28 80 108 
% 21,3 78,7 25,9 74,1 100 
 
 
Tabela 8 – Comparação da presença de SM utilizando os percentis de PC de 
Fernandez e de Sardinha 
Teste t Student para amostras emparelhadas (n=108) 
   M DP t P 
Presença SM utilizando percentis da Cintura 
de Fernandez - Presença de SM utilizando os 
percentis de Sardinha 
-0,046 0,211 -2,279 0,025 
  
No género masculino encontrou-se uma prevalência de SM de 27,5% e 35,3% 
utilizando-se os percentis de Fernandez e Sardinha, respetivamente. Para o género 
feminino a prevalência SM foi de 15,8% e 17,5%, respectivamente (Gráfico 1). 
Foram encontradas diferenças significativas na presença de SM entre géneros, 
apresentando-se superior nos rapazes, aquando da utilização dos percentis de PC 
de Sardinha (p=0,038) (Tabela 9). 
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Gráfico 1 – Prevalência de SM por género (utilizando os diferentes percentis de 





Tabela 9 – Teste t Student comparando a prevalência de SM por género, utilizando 








  M DP   M DP t P 
SM utilizando percentis  
de PC de Fernandez 
0,274 0,451   0,158 0,368 1,463 0,147 
SM utilizando percentis  
de PC de Sardinha 
0,353 0,483 
 






















Sim Não Sim Não
Percentis de PC de Fernandez Percentis de PC de Sardinha
Feminino Masculino
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Comparação das diferentes variáveis quantitativas entre adolescentes com e 
sem SM, utilizando os percentis de perímetro da cintura de Fernandez e de 
Sardinha 
Para verificar se os indivíduos com SM apresentavam valores das variáveis em 
estudo superiores aos sem SM, realizou-se o Teste t de Student para amostras 
independentes. Encontraram-se diferenças estatisticamente significativas entre os 
adolescentes com e sem SM (utilziando-se os percentis de PC de Fernandez), para 
os valores do peso (p=0,018), IMC (p=0,012), perímetro da cintura (p=0,013), 
pressão arterial sistólica (p=0,000), triglicéridos (p=0,000), HDL (p=0,004), razão 
colesterol total/HDL (p=0,002), insulina (0,039) e péptido C (p=0,073) (Tabela 10). 
Aquando da utlização da definição de SM utilizando-se os percentis de PC de 
Sardinha, verificaram-se diferenças no peso (p=0,019), IMC (p=0,012), perímetro da 
cintura (p=0,021), pressão arterial sistólica (p=0,000), triglicéridos (p=0,000), HDL 
(p=0,007) e razão colesterol total/HDL (p=0,002)  (Tabela 11). Os valores das 
apolipoproteínas não apresentaram diferenças estatisticamente significativas, para 
ambos os percentis de PC utilizados aquando da definição de SM. 
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Tabela 10 – Comparação das variáveis estudadas entre adolescentes com e sem 
SM (Percentis de PC de Fernandez), utilizando o Teste t de Student 
 
 






M DP M DP p 
Idade 14,58 1,29 14,77 1,57 0,605 
Estatura 164,83 6,19 163,97 7,68 0,621 
Peso 92,77 14,69 83,96 15,71 0,018 
IMC 34,01 4,16 31,13 4,92 0,012 
Perímetro 
cintura 
105,86 9,18 99,22 11,40 0,013 
PA Sistólica 129,33 7,47 120,86 13,10 0,000 
PA Diastólica 61,56 8,95 60,83 11,07 0,778 
Glicose 82,96 6,85 83,38 6,83 0,792 
A1C 5,45 0,47 5,41 0,36 0,677 
Triglicéridos 146,13 71,75 77,63 39,52 0,000 
Colesterol total 150,91 35,75 151,65 27,21 0,946 
HDL 40,91 15,32 49,05 10,33 0,004 
Colesterol 
total/ HDL 
3,82 1,08 3,20 0,69 0,002 
LDL 78,45 26,19 88,09 23,89 0,104 
apoB 74,96 23,15 68,68 16,90 0,149 
apoA1 127,70 35,67 130,87 19,01 0,684 
apoB/apoA1 0,61 0,22 0,53 0,14 0,132 
Lp(a) 27,36 29,90 27,53 28,45 0,986 
Insulina 23,37 10,90 18,37 9,69 0,039 
Péptido C 2,24 0,87 1,83 0,70 0,073 
 
 
Que relação entre a razão apoB/apoA1, a Síndrome Metabólica e a história familiar de doença cardiovascular em 
adolescentes obesos? 
 
Ana Mafalda Figueiredo Magalhães | Mestrado em Doenças Metabólicas e Comportamento Alimentar           52 
 
Tabela 11 – Comparação das variáveis estudadas entre adolescentes com e sem 
SM (Percentis de PC de Sardinha), utilizando o Teste t de Student 
 
 SM Cook (PC Sardinha)  
 Sim Não  
 M DP M DP p 
Idade 14,78 1,39 14,71 1,55 0,836 
Estatura 164,84 5,86 163,91 7,86 0,566 
Peso 91,87 13,75 83,71 16,08 0,019 
IMC 33,73 4,19 31,04 4,96 0,012 
Perímetro 
cintura 
104,91 9,24 99,12 11,60 0,021 
PA Sistólica 129,31 6,99 120,28 13,31 0,000 
PA Diastólica 63,31 9,95 60,13 10,77 0,185 
Glicose 83,93 6,79 83,06 6,84 0,566 
A1C 5,42 0,46 5,42 0,37 0,967 
Triglicéridos 134,86 71,34 77,29 39,50 0,000 
Colesterol total 150,21 34,06 151,95 27,31 0,788 
HDL 41,88 14,53 49,14 10,46 0,007 
Colesterol total/ 
HDL 
3,76 1,04 3,19 0,69 0,002 
LDL 80,12 25,31 88,03 24,18 0,158 
apoB 73,82 22,05 68,69 17,00 0,207 
apoA1 127,21 32,63 131,24 19,31 0,436 
apoB/apoA1 0,60 0,21 0,53 0,14 0,128 
Lp(a) 31,58 32,04 26,55 27,82 0,585 
Insulina 22,39 10,22 18,38 9,94 0,078 
Péptido C 2,18 0,87 1,84 0,71 0,131 
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Síndrome Metabólica entre os quartis da apoB/apoA1: One-way ANOVA  
Para comparar a SM entre os quartis de apoB/apoA1 realizou-se a análise da 
variância com um factor (One-way ANOVA). Foram encontradas diferenças 
estatisticamente significativas entre os vários quartis da apoB/apoA1, para a 
definição de SM de Cook (utilizando os percentis de PC de Fernandez e de 
Sardinha) (Tabela 12). Recorrendo ao Teste t foi possível identificar que os 
adolescentes que constituem o 1º quartil da razão apoB/apoA1 apresentam uma 
prevalência de SM significativamente inferior aos que se encontram no 4º quartil 
(p=0,034), utilizando as curvas de percentis de PC de Sardinha (Tabela 13). 
 
Tabela 12 – One-way ANOVA para comparação de SM entre os quartis de 
apoB/apoA1  
ANOVA (Variável independente – quartis apoB/apoA1) 
 p 
Presença de SM utilizando percentis da Cintura de Fernandez 0,023 
Presença de SM utilizando percentis da Cintura de Sardinha 0,004 
 
 
Tabela 13 – Comparação de SM entre o 1º quartil e 4º quartil de apoB/apoA1 
 1º Quartil 




 M DP M DP p 
SM Percentis de PC de Fernadez 0,11 0,320 0,33 0,480 0,052 
SM Percentis de PC de Sardinha 0,15 0,362 0,41 0,501 0,034 
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Relação entre a razão apoB/apoA1 e a presença de antecedentes familiares de 
doença cardiovascular 
No que diz respeito à associação entre as apolipoproteínas e a história familiar de 
DCV, não foram encontradas diferenças significativas entre adolescentes com e sem 
antecedentes familiares de DCV (EAM e/ou AVC) para as apoB, apoA1 e para a 
razão apoB/apoA1 (Tabela 14). 
 
Tabela 14 – Comparação da razão apoB/apoA1 em adolescentes com e sem 
antecedentes familiares de DCV (Teste t) 
 Com Antecedentes 
familiares de DCV 
Sem Antecedentes 
familiares de DCV 
 
 M DP M DP p 
apoB 67,06 15,418 73,14 20,150 0,094 
apoA1 129,17 19,937 130,33 25,576 0,802 
apoB/apoA1 0,529 0,144 0,572 0,172 0,183 
  
Correlação entre os componentes de Síndrome Metabólica e outras variáveis 
metabólicas relacionadas com a Síndrome Metabólica 
A Tabela 15 apresenta as correlações dos componentes de SM e outras variáveis 
metabólicas. A correlação mais forte foi verificada entre as variáveis “razão 
apoB/apoA1” e “razão ColTotal/HDL” (r=0,910;p=0,000). A razão apoB/apoA1 
correlacionou-se positivamente com o PC (r=0,316; p=0,002), “triglicéridos” (r=0,371; 
p=0,000), “ColTotal” (r=0,579; p=0,000), “razão ColTotal/HDL” (r= 0,910; p=0,000), 
“LDL” (r= 0,724; p=0,000), “apoB” (r= 0,814; p=0,000), “Lp(a)” (r= 0,388; p=0,002) e 
negativamente com “HDL” (r= -0,444; p=0,000) e “apoA1” (r= -0,404; p=0,000).   
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Discussão 
As apolipoproteínas constituem parâmetros bioquímicos pouco utilizados na rotina 
clínica para avaliação do risco cardiovascular, sendo mais usual a quantificação do 
colesterol total ou do colesterol HDL e LDL. 
Como seria esperado, dada a natureza da amostra em estudo, a prevalência de 
obesidade foi muito elevada (87,6%). À semelhança do estudo de Braga-Tavares83, 
no presente trabalho o perímetro da cintura aumentado foi o parâmetro mais 
prevalente (89,5% vs 84,2% percentis de PC de Fernandez e 96,9% percentis de PC 
de Sardinha), seguido da hipertensão arterial (38,8% vs 48,5%), HDL reduzido 
(19,8%vs 31,4%) e hipertrigliceridemia (18,6 vs. 25,2%). Ao contrário do estudo 
anteriormente citado, nenhum dos indivíduos apresentou hiperglicemia em jejum 
(1,3% vs. 0%). Apenas 11 e 6% da amostra, utilizando-se os percentis de PC de 
Fernandez e Sardinha, respetivamente, não apresentou nenhum dos cinco fatores 
de risco metabólico, sendo que 89 e 94%, dependendo dos percentis de PC 
utilizados, constituia alvo de intervenção terapêutica específica apresentando pelo 
menos um componente de SM. Não se verificaram variações significativas das 
variáveis antropométricas e dos componentes de SM entre géneros, à excepção do 
peso e estatura, superiores no género masculino e do valor das HDL (superiores no 
género feminino, dado que os estrogéneos influenciam o HDL, razão pela qual a 
mulher premenopausica apresenta protecção cardiovascular).116,117 A prevalência de 
SM (Cook) foi superior para os percentis de Sardinha (25,9%) em comparação com 
os de Fernandez (21,3%), versus os 15,6% encontrados por Braga-Tavares. As 
tabelas de referência de PC específicas para a idade e género, desenvolvidas por 
Sardinha et al. para adolescentes portugueses dos 10-18 anos, revelaram-se mais 
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sensíveis e permitiram identificar a SM em mais 5 adolescentes, do que as de 
Fernandez, sendo esta diferença estatisticamente significativa (p=0,025), indo de 
encontro ao esperado e colocado inicialmente em hipótese, sugerindo a preferência 
da sua utilização na prática clínica. 
Ao contrário de estudos anteriores semelhantes106,107, não houve resultados que 
permitam confirmar as hipóteses colocadas inicialmente que relacionam as 
apolipoproteínas com a SM. Os resultados revelam que na presença de SM existem 
valores significativamente superiores de peso, IMC, perímetro da cintura, pressão 
arterial sistólica, triglicéridos, razão colesterol total/HDL, insulina e péptido C e níveis 
mais baixos de HDL, em relação aos indivíduos sem SM. No entanto, verificou-se 
também, embora sem significado estatístico, que os indivíduos com SM 
apresentaram valores mais elevados de apoB e da razao apoB/apoA1 e reduzidos 
de apoA1. O tamanho da amostra poderá ter sido insuficiente para que se obtivesse 
significado estatístico através do Teste t de Student (uma vez que os grupos tinham 
dimensões distintas). Esta eventualidade é corroborada pelo resultado da ANOVA, 
que permitiu identificar diferenças significativas na prevalência de SM entre os 
indivíduos agrupados por quartis da razão apoB/apoA1 e pela comparação entre a 
prevalência de SM entre os adolescentes do 1º e 4º quartis da razão apoB/apoA1, 
verificando-se que o grupo que apresentou valores mais baixos da razão 
apoB/apoA1 registou também uma menor prevalência de SM (p=0,034). As médias 
dos valores da razão apoB/apoA1 nos grupos com e sem SM foram semelhantes às 
encontradas noutros estudos semelhantes. Na amostra sem SM do presente estudo, 
a média da razão apoB/apoA1 foi de 0,53, semelhante às do estudo de Sellers106, 
que registou um valor de apoB/apoA1 de 0,53 para os rapazes e 0,55 para as 
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raparigas, e ao estudo de de Yin118, que verificou uma média de 0,50. Erdeve et 
al.107, encontrou uma média superior às anteriores (média da razão apoB/apoA1 de 
0,62). Já na amostra com SM a média da razão apoB/apoA1 foi de 0,60 no presente 
estudo, sobreponível à encontrada por Sellers et al.106 com 0,57 para os rapazes e 
0,63 para as raparigas, e por Yin (0,69)118, mas inferior ao estudo de Erdeve et al.107, 
que apresentou uma razão apoB/apoA1 superior (0,74). 
Relativamente à associação entre as apolipoproteínas e a presença de 
antecedentes familiares de DCV, não foram encontradas diferenças significativas 
entre os indíviduos com e sem antecedentes positivos de DCV, não tendo ido de 
encontro à hipótese formulada. Verificou-se que os indivíduos sem antecedentes 
familiares de DCV, apresentaram valores de apoB, apoA1 e da razão apoB/apoA1, 
superiores aos indivíduos com antecedentes positivos. Esta discrepância dos 
resultados obtidos em relação ao encontrado na literatura pode possivelmente 
atribuir-se a um enviesamento dos dados obtidos. Este viés de informação poderá 
ter influenciado os resultados, dado que os registos clínicos da consulta estão 
dependentes da memória e informação dos adolescentes e seus acompanhantes. 
Como se previra também, a análise da correlação entre as diversas variáveis 
identificou uma correlação positiva e forte entre o IMC e o perímetro da cintura, entre 
a insulina e o péptido C e entre os vários parâmetros lipídicos e apolipoproteínas, 
apresentando valores p <0,001 e reforçando a existência da relação entre os vários 
componentes de SM e as apolipoproteínas.   
O cronograma e a dimensão do estudo impossibilitaram a utilização de uma amostra 
probabílistica intencional. Apesar de não permitir extrapolações para a população, a 
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utilização de amostras não-probabilísticas pode ser muito útil numa fase inicial e em 
estudos de base exploratória, como o presente.  
A utilização de dados secundários, em que o avaliador não foi responsável pela 
recolha directa dos mesmos e cujo objectivo da colheita foi outro que não o do 
trabalho em questão, acarreta sempre algumas vantagens e desvantages. Neste 
caso concreto, a economia de tempo, de recursos financeiros e a facilidade de 
acesso aos mesmos foram algumas das vantagens. No entanto, raramente se obtém 
dados secundários ajustados perfeitamente às necessidades específicas de um 
trabalho, constituindo uma dificuldade acrescida no sentido da confiabilidade e 
precisão com que foram registados. A utilização de fontes secundárias é comum em 
trabalhos exploratórios, tal como o presente, em que se pretende reunir dados 
iniciais para estabelecer hipóteses futuras.  
Apesar das limitações apontadas, os registos clínicos analisados apresentaram-se, 
regra geral, completos e incluíam os valores em estudo. Para além disso, a grande 
maioria dos processos analisados incluia o pedido de apolipoproteínas B e A1, o que 
permitiu a utilização da quase totalidade dos registos das Consultas de Obesidade 
Pediátrica realizadas no período em questão, garantindo uma amostra final razoável 
e superior ao mínimo estabelecido inicialmente (100 indivíduos).  
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Considerações finais 
Na última década tem-se vindo a valorizar a importância da razão apoB/apoA1 como 
fator de previsão do risco cardiovascular. Apesar de a associação positiva entre 
estes indicadores e a previsão do risco cardiovascular sugerida por alguns estudos, 
os resultados têm sido inconclusivos devido à falta de homogeneidade na 
metodologia aplicada.  
Na população pediátrica a heterogeneidade dos critérios de referência utilizados nos 
vários estudos de prevalência da obesidade e SM, dificultam a sua comparação. A 
reduzida existência de informação das consequências de SM em crianças e 
adolescentes está, muito provavelmente, relacionada com a falta de consenso 
relativa à definição da síndrome nesta população. É imprescíndivel que se defina um 
consenso que permita que os estudos em pediatria utilizem critérios uniformizados 
para o diagnóstico da obesidade e SM visando a comparação e evolução do 
conhecimento das suas consequências a longo prazo. Dada a elevada prevalência 
de obesidade e SM pediátrica e a relação destas condições com problemas 
cardiometabólicos, torna-se essencial a deteção e o acompanhamento precoce e 
contínuo dos indivíduos em risco, devendo iniciar-se a prevenção o mais cedo 
possível, tentando minimizar os prejuízos no vida adulta. As curvas de percentis de 
PC propostas por Sardinha et al., específicas para os adolescentes portugueses 
entre os 10 e os 18 anos, revelaram-se mais sensíveis, permitindo identificar mais 
indivíduos com SM, sugerindo-se a sua utilização na prática clínica. 
Alguns autores têm defendido a quantificação das apolipoproteínas na prática 
clínica, para o cálculo dos scores de risco cardiovascular, e a sua introdução nas 
guidelines internacionais, em detrimento da colesterolemia. Outros sugerem mesmo 
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a sua introdução como critério de diagnóstico de SM. O presente trabalho, apesar de 
não ter revelado uma relação entre as apolipoproteínas e a SM, muito possivelmente 
devido à dimensão reduzida da amostra, sugere a necessidade de investigações 
futuras, de base populacional que investiguem a associação entre as 
apolipoproteínas, a SM e o risco cardiovascular na população pediátrica portuguesa, 
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